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Вестибулярный нейронит (ВН) — вторая по часто-те (после доброкачественного позиционного 
головокружения) причина острого периферическо-
го вестибулярного головокружения. Несмотря на то, 
что частота заболевания невелика — 3,5 случая на 
100 тыс. населения, ВН является актуальной про-
блемой современной неврологии. Наиболее часто 
поражаются лица трудоспособного возраста, что 
приводит к обратимой, но иногда длительной утрате 
трудоспособности. В клинической практике часто 
неправильно устанавливают диагноз, так как, учи-
тывая острое начало и обилие вегетативной сим-
птоматики, ВН может маскироваться под инфаркт 
моста и мозжечка [6]. При ошибочной диагностике, 
неправильном лечении и поздней мобилизации у 
многих пациентов развивается фобическое посту-
ральное головокружение, сохраняющееся длитель-
ное время и являющееся более сложным для кура-
ции в связи с его психогенной природой [10].
Этиология и патогенез
До настоящего времени продолжаются дискус-
сии относительно этиологии ВН [11]. В последнее 
время отдают предпочтение вирусной теории, а 
именно реактивации латентного вируса простого 
герпеса 1 типа, который вызывает отек и воспале-
ние вестибулярного нерва в костном канале, при-
водя к нарушению передачи импульсов от лаби-
ринта [7, 11]. В пользу этой теории свидетельству-
ют частое развитие заболевания после перене-
сенной вирусной инфекции, эпидемический ха-
рактер болезни с пиком заболеваемости, прихо-
дящимся на конец весны — начало лета, описан-
ные в литературе случаи заболевания у несколь-
ких членов семьи [5, 6], результаты патологоана-
томических исследований (выявление воспали-
тельных дегенеративных изменений вестибуляр-
ного нерва), повышение уровня белка в ликворе, 
обнаружение ДНК и РНК простого герпеса в пред-
дверном ганглии [5, 16]. Роль вируса герпеса так-
же подтверждают случаи развития герпетическо-
го энцефалита при ВН [13, 16].
При ВН чаще поражается верхняя ветвь вести-
булярного нерва, иннервирующая горизонтальный 
и передний полукружные каналы, а также маточку 
и частично эпилептический мешочек преддверия 
лабиринта. Значительно реже встречается пора-
жение нижней ветви вестибулярного нерва, при 
этом нарушается функция только заднего полу-
кружного канала [13]. Последний имеет двойную 
иннервацию (рис. 1), что, возможно, обеспечивает 
сохранение его функции при ВН. Таким образом, 
ВН, как правило, вызывает неполное нарушение 
функции лабиринта.
Диагностика
Диагностика ВН может быть затруднена в пер-
вые часы заболевания в связи с возможностью 
возникновения вестибулярного пароксизма при 
многих других патологических состояниях. ВН яв-
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ляется диагнозом исключения. Постановка диагно-
за основывается на данных анамнеза (отсутствие 
аналогичных приступов в прошлом, отсутствие це-
реброваскулярной патологии, болезни Меньера, 
шейного остеохондроза, воспалительных заболе-
ваний уха), клиническом неврологическом обсле-
довании и результатах вестибулярных проб. Забо-
левание начинается остро или подостро, без пред-
вестников и провоцирующих факторов (иногда за 
несколько дней до посещения врача возникают 
единичные кратковременные приступы головокру-
жения), проявляется стойким системным голово-
кружением, нистагмом, нарушением равновесия 
[2, 4]. Сочетание этих симптомов на фоне относи-
тельного неврологического и отологического (эн-
доскопия ЛОР-органов) благополучия позволяет 
сформулировать синдромальный диагноз: перифе-
рический вестибулярный синдром, а после изуче-
ния анамнеза и получения вестибулометрических 
результатов (снижение или выпадение возбудимо-
сти лабиринта с одной стороны, наличие спонтан-
ного нистагма, направленного в здоровую сторону, 
предшествующее вирусное простудное заболева-
ние и др.) можно установить клинический диагноз: 
вестибулярный нейронит и по направлению спон-
танного нистагма определить сторону поражения. 
Дополнительные методы исследования (компью-
терная и магнитно-резонанасную томографию 
(МРТ), аудиографию, ультразвуковую допплерогра-
фию магистральных артерий головы и транскрани-
альную допплерографию) используют при необхо-
димости для исключения другой патологии.
Патогенетически возникновение вестибуляр-
ной симптоматики обусловлено остро возникшим 
дисбалансом между афферентной активностью по-
раженного и интактного лабиринта. В норме выра-
женное отличие в невральной активности отмеча-
ется только при движениях головы, поэтому цен-
тральная нервная система интерпретирует острую 
утрату вестибулярной активности с одной стороны 
как быстрое вращение головы в сторону интактно-
го уха. В результате этого пациент начинает испы-
тывать головокружение. Вегетативные симптомы, 
такие как тошнота и рвота, возникают в результате 
активации проводящих путей, связывающих вести-
булярную и автономную нервную систему. Нистагм 
у пациентов также возникает в результате дисба-
ланса афферентной активности от левых и правых 
полукружных каналов и в меньшей степени — 
вследствие дисбаланса отолитовых органов. 
Вследствие ориентации в пространстве трех пар 
полукружных канальцев, афферентная активность 
от интактного уха, будучи не сбалансирована ак-
тивностью пораженного уха, продуцирует медлен-
ный компонент нистагма, направление которого 
имеет специфический характер [14]. Так, актив-
ность от неуравновешенного левого горизонталь-
ного полукружного канальца способствует отведе-
нию глаз вправо по горизонтали, а комплексная 
активность двух левых вертикальных (заднего и 
верхнего) полукружных канальцев вызывает мед-
ленные торсионные движения глаз (с направлени-
ем сверху направо). Вертикальный нистагм не 
возникает, потому что левый верхний полукруж-
ный канал вызывает движения глаза вверх, тогда 
как левый задний полукружный канал вызывает 
движение глаза вниз, отменяя вертикальное воз-
действие [8]. Таким образом, горизонтально-тор-
сионный нистагм возникает в результате комплек-
сного воздействия несбалансированной активнос-
ти трех полукружных каналов интактного уха. При 
этом медленный компонент имеет горизонтальное 
направление в сторону пораженного уха, а быст-
рый (по которому определяют направление нистаг-
ма) — направление в сторону интактного уха.
Изменение интенсивности нистагма пациента 
происходит в зависимости от положения глаз — 
его частота и амплитуда увеличиваются при взгля-
де в сторону быстрой фазы. Этот феномен извес-
тен как закон Александра. Его физиологическая 
основа лежит в альтерации невральных интеграто-
ров, вызывающих вестибулярный и вызванный 
взглядом нистагм. Например, когда пациент с ни-
стагмом, бьющим влев,о смотрит влево, то вести-
булярный и вызванный взглядом нистагмы вызы-
вают направленный вправо медленный компо-
нент, усиливая таким образом амплитуду нистагма, 
тогда как при взгляде вправо вестибулярный дис-
баланс и вызванный взглядом нистагм уравнове-
шивают друг друга и уменьшают интенсивность 
нистагма [10]. Вестибулярный нистагм, являющий-
Рисунок. Иннервация латерального полукружного 
канала вестибулярным нервом. На верхнем 
рисунке — нормальный вестибулярный нерв, на 
нижнем — атрофия вестибулярного нерва при 
вестибулярном нейроните в результате вирусного 
повреждения
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ся однонаправленным, подразделяют по степени 
интенсивности в зависимости от того, в каком по-
ложении он возникает. Так, система Александра 
включает вестибулярный нистагм первой, второй и 
третьей степени. При третьей степени нистагм об-
наруживается в разных горизонтальных положе-
ниях глаз, но максимальная интенсивность отме-
чается при взгляде в сторону быстрого компонента 
нистагма, а минимальная — при взгляде в проти-
воположную сторону. При второй степени нистагм 
отмечается только при взгляде прямо и в направ-
лении быстрого компонента. При первой степени 
нистагм возникает только при взгляде в сторону 
быстрого компонента.
Вестибулярный нистагм, как физиологический, 
так и патологический, может значительно угне-
таться зрительной фиксацией (в случае, если зре-
ние и механизмы зрительной фиксации не пов-
реждены). Очки Френзеля значительно уменьшают 
зрительную фиксацию. Усиление нистагма в очках 
Френзеля позволяет предположить периферичес-
кий характер нистагма. При легкой форме вестибу-
лярный нистагм отсутствует при зрительной фикса-
ции и выявляется только в очках Френзеля.
Дифференциальную диагностику ВН проводят с 
другими состояниями, проявляющимися длитель-
ным вестибулярным головокружением.
В отличие от ВН острый лабиринтит часто воз-
никает на фоне системной инфекции или острого 
среднего отита и сопровождается снижением слу-
ха, болью в ухе.
При базилярной или вестибулярной мигрени 
приступы продолжаются не более суток.
Перилимфатическая фистула обычно возника-
ет после черепно-мозговой травмы, баротравмы, 
сильного кашля или натуживания, сопровождает-
ся снижением слуха, подтверждается фистульной 
пробой.
Инсульт в вертебробазилярной системе сопро-
вождается другими очаговыми неврологическими 
расстройствами, например, центральным нистаг-
мом, центральными глазодвигательными наруше-
ниями (нарушение плавных следящих движений 
по вертикали и вертикально-торсионное косогла-
зие, потеря зрительного подавления ВОР), пора-
жением головного мозга по данным МРТ. Инфаркт 
в области срединных структур мозжечка может 
напоминать ВН, однако при этом выявляются моз-
жечковые симптомы (адиадохокинез, интенцион-
ный тремор). Инфаркт в зоне кровоснабжения 
задней нижней мозжечковой артерии может вы-
зывать только головокружение и неустойчивость, 
но при этом состоянии импульсный тест головы 
остается нормальным (так как артерия лабиринта, 
кровоснабжающая внутреннее ухо, отходит от пе-
редней нижней мозжечковой артерии и, соответс-
твенно, остается интактной) [10]. Инфаркт на тер-
ритории этой артерии сопровождается не только 
головокружением, но и потерей слуха за счет на-
рушения кровоснабжения улитки. При этом функ-
ция лабиринта, по данным вестибуло-окулярного 
рефлекса и калорической пробы, сохранена либо 
незначительно снижена.
ВН часто бывает трудно отличить от первого 
приступа болезни Меньера, которая более веро-
ятна, если головокружение сопровождается шу-
мом в ушах, ощущением распирания в ухе и сни-
жением слуха.
При рассеянном склерозе бляшка в области 
выхода вестибулярного нерва из ствола мозга мо-
жет вызывать симптоматику, схожую с ВН. Прове-
дению дифференциальной диагностики помогает 
обнаружение дополнительной очаговой невроло-
гической симптоматики и выявление активного 
очага на МРТ [2 — 4].
Прогноз
Улучшение состояния происходит в результате 
восстановления функции лабиринта (часто бывает 
неполным), компенсации за счет контралатерально-
го лабиринта, соматосенсорных (от шейных пропри-
орецепторов) и зрительных афферентных волокон, 
активизации центральных механизмов, компенси-
рующих дисбаланс вестибулярной афферентации.
Сроки восстановления вестибулярной функции 
зависят от степени повреждения вестибулярного 
нерва, скорости центральной вестибулярной ком-
пенсации и выполнения больным вестибулярной 
гимнастики. У многих больных быстрые движения 
головой могут вызывать осциллопсию и легкую 
непродолжительную неустойчивость в течение 
длительного времени после перенесенного ВН. 
Через год после заболевания вестибулярная функ-
ция полностью восстанавливалась у 40 % больных, 
частично — у 20 — 30 % пациентов, в остальных 
случаях сохранялась односторонняя вестибуляр-
ная арефлексия [10]. Тем не менее, даже при от-
сутствии или неполном восстановлении вестибу-
лярной функции больные обычно не испытывают 
существенных изменений в повседневной актив-
ности за счет вестибулярной компенсации [9, 12].
У 10 — 15 % пациентов с ВН через несколько не-
дель после улучшения состояния развивается ти-
пичное доброкачественное позиционное голово-
кружение. Механизм его развития, вероятно, свя-
зан с присоединившимся воспалением лабиринта, 
что приводит к разрушению отолитовой мембраны 
и каналолитиазу. Необходимо предупредить боль-
ного о возможности развития такого осложнения, 
поскольку проведение позиционных маневров по-
зволит быстро устранить головокружение [10, 13].
Второе важное осложнение — фобическое пос-
туральное головокружение [12]. Страх перед пов-
торением тяжелого головокружения формирует у 
больных что-то вроде навязчивого состояния, со-
провождающегося хроническим соматоформным 
постуральным головокружением, возникающим в 





УКРАЇНСЬКИЙ НЕВРОЛОГІЧНИЙ ЖУРНАЛ  ·   2015, № 318
ентов формируется особый тип поведения, на-
правленный на избегание этих ситуаций.
Редко (в 2 % случаев) ВН рецидивирует. При 
повторном заболевании поражается здоровый 
вестибулярный нерв [15]. Если у больного с диа-
гнозом ВН повторяются приступы вестибулярного 
головокружения, то необходимо пересмотреть 
правильность диагностики и искать другие причи-
ны головокружения, наиболее частыми из которых 
являются болезнь Меньера, доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокружение и 
вестибулярная мигрень.
Лечение
Во многоцентровых рандомизированных иссле-
дованиях показана неэффективность противовиру-
сной терапии при ВН. Это может объясняться тем, 
что к ее началу репликация вируса простого герпе-
са 1 типа в преддверном ганглии уже завершалась, 
манифестация клинических проявлений обусловле-
на воспалительными изменениями и отеком нерва 
вследствие вирусного поражения. Таким образом, 
для лечения ВН показаны глюкокортикоиды, кото-
рые достоверно улучшают функциональные наруше-
ния не только за счет противовоспалительного 
действия, но и за счет ускорения механизмов цен-
тральной вестибулярной компенсации [17, 18]. Сти-
муляция центральных механизмов вестибулярной 
компенсации с помощью гимнастики — главное 
направление лечения ВН [1, 9, 10, 13].
Вестибулярная компенсация — процесс, приво-
дящий к восстановлению баланса активности цент-
ральных вестибулярных структур. У индивидуумов с 
нормальной центральной нервной системой, нор-
мальным зрением и проприорецепцией, а также с 
адекватной физической активностью вестибуляр-
ная компенсация происходит автоматически. В про-
цесс вестибулярной компенсации вовлекается 
ствол мозга и мозжечковые структуры, таким обра-
зом, активность правого и левого вестибулярных 
ядер в покое становится более или менее уравнове-
шенной, несмотря на унилатеральное уменьшение 
или отсутствие активности вестибулярного нерва. 
Только раннее начало вестибулярной реабилитации 
может способствовать быстрому восстановлению. 
Центральная вестибулярная компенсация состоит 
из большого количества нейрональных и системных 
процессов, с вовлечением вестибулоспинальных и 
вестибулоокулярных процессов [3, 9, 13].
Вестибулярная гимнастика предусматривает 
упражнения, направленные на возникновение 
сенсорного рассогласования:
 · произвольные движения глаз и фиксацию 
взгляда для улучшения функции фиксации взгляда;
 · активные движения головой для восстанов-
ления вестибулоокулярного рефлекса;
 · тренировку равновесия, целенаправленные 
движения и ходьба для улучшения регуляции позы 
и точных движений [3].
Клинический случай
Больной А., 1991 г. р., поступил в приемное от-
деление областной больницы с жалобами на силь-
ное головокружение, тошноту и рвоту. Со слов 
больного, головокружение возникло остро около 
4 ч назад. В течение недели, после перенесенной 
ОРВИ, отметил несколько легких кратковременных 
приступов головокружения, регрессировавших са-
мостоятельно.
В приемном покое пациент лежал на левом 
боку с закрытыми глазами. Из-за головокружения 
пациент не мог ходить без поддержки.
Жалобы на ощущение перемещения предметов 
окружающего пространства влево (векторное сис-
темное головокружение влево), усиливающееся 
при малейших движениях головой, а также на тош-
ноту и рвоту.
Объективно:
 · отклонение субъективной зрительной вертика-
ли вправо;
 · спонтанный горизонтально-ротаторный ни-
стагм третьей степени влево, частота и амплитуда 
которого усиливались при взгляде влево и в очках 
Френзеля;
 · горизонтальный вестибуло-окулярный рефлекс 
(проба Халмадьи–Кертойза) нарушен вправо;
 · оптико-кинетический рефлекс нарушен вправо;
 · осциллопсия при взгляде вправо;
 · в позе Ромберга с закрытыми глазами падает 
вправо;
 · при пробе Фишера  — Барре отклонение рук 
вправо;
 · походка затруднена, с широко расставленными 
ногами, с тенденцией к падению вправо, невоз-
можность тандемной ходьбы;
 · патологии глазодвигательной, пирамидной, 
экстрапирамидной, чувствительной и мозжечко-
вой систем не выявлено;
 · признаки выпадения функции латерального 
полукружного канала при выполнении калоричес-
кой пробы.
На аудиограмме признаков поражения звуко-
воспринимающего и звукопроводящего аппаратов 
нет. МРТ с прицельным сканированием внутренне-
го слухового канала и ствола мозга — норма.
В результате обследования выявлено повреж-
дение вестибулярной системы с вовлечением как 
верхней, так и нижней ветвей вестибулярной части 
восьмой пары краниальных нервов справа.
Нормальные показатели аудиометрии позволи-
ли предположить изолированное повреждение 
вестибулярной системы, характерное для ВН в от-
личие от более генерализованного повреждения, 
характерного для лабиринтита (при котором отме-
чается снижение слуха) и эндолимфатического 
гидропса (ассоциируется с низкотональной сенсо-
невральной тугоухостью).
Нормальные данные МРТ подтвердили отсутс-
твие структурных повреждений и позволили ис-
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ключить ишемическое и демиелинизирующее по-
ражение центральной нервной системы.
Острое возникновение периферического пора-
жения правого лабиринта у пациента, перенесше-
го неделю назад ОРВИ, отсутствие дополнительной 
очаговой неврологической симптоматики, нор-
мальные данные аудиографии и МРТ позволило 
диагностировать острый ВН.
В первые сутки была начата кортикостероидная 
терапия (Медрол в дозе 32 мг по следующей схеме: 
первые 5 дней — 2 таблетки утром и 1 таблетка в 
обед, следующие 5 дней — 1 таблетка утром и 1 
таблетка в обед, следующие 5 дней — 1 таблетка 
утром, последние 10 дней — по 1 таблетке через 
день). Учитывая многократную рвоту, в первые сут-
ки проведена внутривенная регидратация крис-
таллоидными растворами. Пациент находился в 
покое, обеспечена профилактика падений при не-
обходимых перемещениях для предотвращения 
повреждений. Со второго дня начато проведение 
реабилитационных мероприятий.
Применяли поэтапную программу упражнений 
для центральной вестибулярной компенсации. 
Сначала выполняли упражнения, направленные 
на нормализацию статики, затем перешли к трени-
ровке равновесия и удержания взора при движе-
ниях глаз, головы и туловища. Сложность упражне-
ний наращивали постепенно, учитывая состояние 
пациента. Выполнение упражнений позволяло ко-
ординировать сигналы, поступающие от зрения, 
проприорецепторов и вестибулярных анализато-
ров, и со временем нивелировать триггерный сен-
сорный конфликт, возникший вследствие патоло-
гического процесса в системе равновесия.
Наихудшее самочувствие отмечалось первые 
48 ч, после чего состояние начало улучшаться: 
приступы системного головокружения не возоб-
новлялись, неустойчивость возникала только при 
резких движениях, резком вставании с постели. 
При быстрых движениях головы сохранялись ос-
циллопсии. Пациент выписан на 12-е сутки, при 
выписке проинструктирован о необходимости со-
хранять активность и продолжать выполнение 
вестибулярных тренировок.
Через месяц после начала заболевания паци-
ент явился для повторного осмотра. Отмечено зна-
чительное улучшение состояния. Предъявлял жало-
бы на дискомфорт лишь при быстрых движениях 
головой, которые вызывали легкую неустойчивость 
и кратковременную потерю четкости изображения, 
а также при ходьбе в темноте или при тусклом осве-
щении. Неврологический осмотр позволил устано-
вить отсутствие нистагма при зрительной фикса-
ции. Однако в очках Френзеля при взгляде влево 
сохранялся низкоамплитудный горизонтальный на-
правленный влево нистагм (первой степени). Вес-
тибуло-окулярный рефлекс справа был по-прежне-
му значительно снижен (что, вероятно, обусловли-
вает секундную нечеткость изображения при быст-
рых движениях головой). Походка нормальная, не-
значительные затруднения при тандемной ходьбе. 
В обычной и усложненной позе Ромберга устойчив.
Пациенту рекомендовано продолжать выполне-
ние упражнений для вестибулярной реабилитации.
Выводы
Знание патогенетических механизмов развития 
и проведение вестибулярных проб при ВН позволя-
ет правильно установить диагноз и своевременно 
начать адекватную терапию, что способствует зна-
чительному улучшению результатов лечения и вос-
становлению трудоспособности пациента.
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Гострий вестибулярний нейроніт
Висвітлено клінічну картину, особливості та труднощі діагностики вестибулярного нейроніту. Визначено 
рекомендації щодо проведення патогенетичного лікування з позицій доказової медицини. Описано клінічний 
випадок діагностики вестибулярного нейроніту.
Ключові слова: вестибулярний нейроніт, гостра периферійна вестибулопатія, запаморочення.
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Acute vestibular neuritis
The article is focused on the vestibular neuritis. The clinic and peculiarities of diagnostic are described. 
Recommendations for the pathogenetic treatment based on evidence-based medicine are given.
Key words: vestibular neuritis, acute peripheral vestibular impairment, vertigo.
